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Glaucome primitif à angle ouvert précoce
Introduction
Le glaucome est la principale cause de cécité irréversible dans le monde et 
devrait toucher plus de 79,6 millions de personnes d’ici 2020, dont plus de 
10 % seront atteintes de cécité bilatérale.1 
Cette neuropathie optique progressive multifactorielle provoque des lé-
sions caractéristiques à la couche de fibres nerveuses rétiniennes qui 
finiront par entraîner des lacunes glaucomateuses du champ visuel s’ils ne 
sont pas traités. Malheureusement, ces lacunes du champ visuel sont dif-
ficiles à détecter pour le patient avant les stades plus avancés et, par con-
séquent, le glaucome précoce est habituellement asymptomatique.2 
Cet article présente un cas qui concorde avec les études des populations 
selon lesquelles jusqu’à la moitié des personnes atteintes de glaucome ne 
savent pas qu’elles ont contracté la maladie.3
ÉTUDE DU CAS
Un homme de 71 ans de type caucasien en bonne santé s’est présenté à notre 
bureau comme un nouveau patient qui se plaignait d’une vision légèrement 
floue, O.D.=O.S., à distance et de près.
Le patient a déclaré qu’il avait réalisé un examen de la vue « 6 à 7 ans » avant 
notre examen et qu’on lui avait dit qu’il avait des « symptômes de glaucome ». 
Toutefois, il n’a pas reçu de diagnostic de glaucome et n’a pas reçu de traite-
ment supplémentaire. Il a nié tout antécédent familial de glaucome, était en 
bonne santé générale et n’a signalé aucune autre difficulté mettant en cause 
l’un ou l’autre des yeux.  
Le patient s’automédicamentait avec de l’aspirine de 81 mg, des multivita-
mines, des capsules d’huile de poisson, un complexe de vitamine B et des 
gélules de levure de riz rouge, tous pris une fois par jour.
Sa tension artérielle la plus récente était de 150/67 à 14 h 5 en position as-
sise, son taux d’A1C était de 5,8 % et son taux de glycémie était de 116 mg/
dL à 14 h 37. Son indice de masse corporelle était de 28. Aucune allergie aux 
médicaments n’a été signalée.
Les acuités visuelles à distance et au trou sténopéïque naturelles du patient 
étaient les suivantes :
O.D. : 20/60-1 Sténopéïque : 20/25
O.S. : 20/40+2 Sténopéïque : 20/25+2
La réfraction subjective et l’acuité visuelle la mieux corrigée étaient les 
suivantes :
O.D. : -0,75 -1,50 x070 20/20
O.S. : -0,25 -1,0 x062 20/25+1
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L’examen avec la lampe à fentes a révélé une légère blépharite bilatérale, une conjonctive claire et une cornée claire 
sans pigment endothélial ni précipités kératiques. La chambre antérieure était profonde et sans inflammation selon 
la technique d’estimation de l’angle Van Herick, et l’iris était normal sans signes d’atrophie, de synéchie postérieure 
évidente ou de défaut de transéclairage. Les pressions intraoculaires (PIO) étaient de 17 O.D. et de 15 O.S. à 8 h 1 par 
tonométrie par aplanation de Goldmann.
Un examen de dilatation a révélé des traces de sclérose nucléaire et d’opacités corticales sans preuve de pseudo-
exfoliation ou de pigment. La macula, les vaisseaux et la périphérie étaient tous normaux, O.D. et O.S. Il y avait un 
décollement du vitré postérieur O.D. et O.S. sans signe d’anomalie rétinienne périphérique.
Le disque du nerf optique était de taille moyenne à grande O.D.>O.S. en se basant sur la hauteur du disque vertical 
à l’aide du graticule de la lampe à fente ajusté et d’une lentille Volk 78 D ayant un facteur de correction de 1,2 x. 
La cupule optique était d’une profondeur modérée, avec des points laminaires visibles précoces O.U. Il y avait une 
légère atrophie parapapillaire de zone alpha, mais aucun signe de pâleur ni d’hémorragie du disque O.U. Il y avait 
un très léger défaut cunéiforme de la couche de fibre nerveuse rétinienne inférieure associé à un amincissement de 
l’anneau neurorétinien inférieur, à une mise à vif des vaisseaux inférieurs et à un rétrécissement de l’artériole in-
férieure, O.U. De plus, l’anneau supérieur était suspect pour la neuropathie optique glaucomateuse O.U., et il y avait 
des signes de mise à vif précoce des vaisseaux O.D.>O.S. et d’amincissement relatif par rapport à d’autres secteurs du 
nerf optique. On a estimé que les rapports cupule-papille étaient de 0,7 v/0,7 h O.D. et de 0,75 v/0,7 h O.S. 
Des photos de référence, une tomographie par cohérence optique (TCO) et une analyse du disque du nerf optique 
(DNO) et de la couche de fibres nerveuses rétiniennes (CFNR) ont été obtenues. L’imagerie subjective et objective 
a confirmé les résultats de l’examen clinique, comme le montrent les figures 1 et 2.
Figure 1 : Images rétiniennes montrant des défauts de la couche de fibres nerveuses rétiniennes localisées dans la zone 
temporale inférieure et l’amincissement de l’anneau neurorétinien temporal inférieur associé. Remarquez l’amincissement de 
l’anneau neurorétinien supérieur précoce relatif O.U.
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Figure 1: Retinal images showing inferior-temporal localized retinal nerve fiber 
layer defects with associated inferior-temporal neuroretinal rim thinning. Note 
the early relative superior neuroretinal rim thinning OU. 
Le patient a reçu un diagnostic provisoire de glaucome précoce, O.S.>O.D., et il a été invité à revenir dans le mois 
pour des mesures de PIO répétées avec gonioscopie de référence, pachymétrie et examen du champ visuel de seuil.
Au cours du rendez-vous de suivi d’un mois, nous avons constaté que le patient avait une acuité stable et ne se 
plaignait pas davantage de ses yeux. Ses pressions intraoculaires étaient légèrement plus élevées que le niveau de ré-
férence, à 21 O.D., 19 O.S. à 10 h 42 par tonométrie par aplanation de Goldmann. La pachymétrie a donné des mesures 
d’épaisseur de la cornée centrale légèrement plus minces que la moyenne, à 524 u O.D., 525 u O.S. La gonioscopie 
a montré que le corps ciliaire était visible dans les quatre quadrants avec un iris plateau, une pigmentation légère 
du trabéculum cornéoscléral et aucune trace de synéchie antérieure périphérique ou de récession d’angle O.D., O.S. 
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Figure 2 : Tomographie par cohérence optique (TCO) et analyse du disque du nerf optique (DNO) et de la couche de fibres nerveuses 
rétiniennes (CFNR) O.U. Remarquez les décollements du vitré postérieurs nasaux bilatéraux avec les artéfacts associés observés sur 
les cartes d’épaisseur et de déviation de la CFNR. De plus, l’amincissement de la CFNR est localisé et, à ce titre, n’est indiqué que 
sur la carte en forme d’horloge de la CFNR, tout en apparaissant comme « normal » sur la carte des quadrants de la CFNR.
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Figure 2: Optical coherence tomography (OCT) Optic Nerve Head (ONH) and 
Retinal Nerve Fiber Layer (RNFL) Analysis OU. Note the bilateral nasal posterior 
vitreous detachments with associated artifacts observed on the RNFL Thickness 
and Deviation Maps. Furthermore, the RNFL thinning is localized and, as such, is 
Le seuil de référence pour l’examen du champ visuel (Humphrey 24-2 SITA Fast) a montré un O.D. de sensibilité 
normale avec une bonne fiabilité (0/10 pertes de fixation, 5 % de faux positifs et 0 % de faux négatifs) et plusieurs 
défauts nasaux supérieurs à enfoncement focal pour l’O.S. avec une moins bonne fiabilité (5/11 pertes de fixation, 
3 % de faux positifs et 8 % de faux négatifs). 
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Figure 3: Les tracés de référence de champ visuel du test Humphrey 24-2 SITA Fast ne montrent que les défauts à enfoncement 
focal pour l’O.S. uniquement.
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En raison de l’apparence gonioscopique normale de l’angle, le patient a reçu un diagnostic plus précis de glaucome 
primitif à angle ouvert précoce O.S.>O.D. avec des défauts périmétriques précoces discutables de l’O.S. basés sur 
l’algorithme du test SITA Fast. Bengtsson et Heijl4 ont constaté que les temps d’examen du SITA Fast (5,0 min en 
moyenne) étaient beaucoup plus courts que ceux de seuil complet (14,6 min en moyenne) et du Fastpac (9,4 min en 
moyenne), mais qu’ils étaient relativement égaux en termes de reproductibilité. Toutefois, comme on pouvait s’y 
attendre, la sensibilité à la détection des défauts peu profonds (subtils) était plus grande lors des examens de seuil 
complet. En d’autres termes, les défauts peu profonds relevés lors des examens de seuil complet étaient de moins en 
moins visibles (peut-être même absents) avec les examens Fastpac et SITA Fast, tandis que la détection de défauts 
focaux plus profonds était relativement identique avec les trois stratégies. 
En collaborant avec le patient, nous avons décidé de surveiller de près la maladie à ce moment-là, sans traitement, 
jusqu’à ce que des examens structuraux et fonctionnels répétés confirment les défauts soupçonnés (ou la progres-
sion suggérée) et dans le but d’établir les pressions intraoculaires de référence à divers points temporels diurnes. 
Cependant, d’après les conclusions sur ce cas jusqu’à maintenant et d’après les études Early Manifest Glaucoma 
Trial (EMGT) et Collaborative Normal Tension Glaucoma Study (CNTGS), le traitement sera probablement com-
mencé pour contribuer à réduire le risque de progression de la maladie. De plus, et peut-être plus pertinent pour 
notre patient, Kim et coll. ont constaté qu’une réduction suffisante de la PIO ralentissait la progression de la maladie 
même chez les patients chez qui l’on suspecte un glaucome pré-périmétrique.5 
On a demandé au patient de revenir dans notre bureau 3 ou 4 mois plus tard pour répéter les tests de tonométrie, 
de pachymétrie et de champ visuel de seuil 24-2, ainsi que pour une analyse des cellules ganglionnaires par tomog-
raphie par cohérence optique de référence et un examen du champ visuel 10-2. Pour résumer, l’importance (et les 
avantages) de l’analyse des dix degrés centraux du champ visuel ne peut être surévaluée : environ la moitié des yeux 
atteints de glaucome léger à modéré présentaient des défauts dans les trois degrés centraux,6 onze yeux avec des 
champs visuels de seuil 24-2 normaux à l’extérieur des dix degrés centraux présentaient des défauts dans la région 
de l’arc dans les dix degrés centraux avec un examen 10-2,7 neuf pour cent des champs visuels de seuil 30-2 normaux 
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des patients chez qui l’on suspecte un glaucome ou qui présentent un glaucome précoce étaient en fait catégorisés 
comme anormaux avec un examen 10-28 et près de la moitié des yeux présentent des lésions glaucomateuses macu-
laires lors de l’examen 10-2 alors qu’ils sont considérés comme normaux avec l’examen 24-2.9
DISCUSSION
Weinreb et coll. proposent un continuum du glaucome : un spectre des étapes structurelles et fonctionnelles du 
glaucome dans lequel le patient progresse généralement d’un état « normal » et d’une maladie asymptomatique 
vers une cécité fonctionnelle, les changements glaucomateux structurels précédant généralement les symptômes 
fonctionnels.10 L’Association mondiale du glaucome décrit également cette relation temporelle entre les change-
ments structuraux et fonctionnels tout du long de la maladie.11 Les deux représentations suggèrent que les change-
ments structurels sont habituellement détectés avant les changements fonctionnels. Cependant, et à titre de rappel 
important provenant de l’étude rétrospective d’Alasil et coll. et de leurs constatations d’un « point de basculement » 
structurel et fonctionnel, des tests structuraux et fonctionnels sont toujours nécessaires pour évaluer les lésions 
glaucomateuses précoces.12
Les Preferred Practice Pattern (pratiques à privilégier) de l’American Academy of Ophthalmology (AAO PPP) pour 
le glaucome primitif à angle ouvert indiquent que le glaucome léger (précoce) se caractérise par des « anormalités du 
nerf optique cohérentes avec le glaucome comme un amincissement diffus, un rétrécissement focal ou l’excavation 
de l’anneau neurorétinien de la papille, surtout aux pôles inférieur ou supérieur, un rétrécissement progressif de 
l’anneau neurorétinien avec une augmentation associée de la cupule de la papille, des anormalités diffuses ou locali-
sées de la CFNR (couche des fibres nerveuses rétiniennes) parapapillaire, surtout aux pôles inférieur ou supérieur, 
des hémorragies de l’anneau neurorétinien, de la CFNR parapapillaire ou de la lame criblée, ou une asymétrie de 
l’anneau neurorétinien de la papille entre les deux yeux, cohérente avec la perte de tissus neuronaux » en présence 
d’un « champ visuel normal examiné par périmétrie automatique standard. »13
Dans les lignes directrices de pratique clinique de l’American Optometric Association (AOA CPG), le glaucome léger 
est défini comme un nerf optique avec un « rétrécissement concentrique léger ou un rétrécissement localisé partiel 
de l’anneau neurorétinien; une hémorragie de la papille, (ou) une asymétrie cupule/papille ». De plus, la couche 
de fibres nerveuses montre un « réflexe photomoteur moins important, des stries fines à la texture, (ou) de grands 
vaisseaux sanguins rétiniens qui semblent relativement clairs tandis que les vaisseaux sanguins rétiniens moyens 
sont moins flous et les petits vaisseaux sanguins rétiniens sont flous ». Cependant, contrairement aux AAO PPP, les 
AOA CPG mentionnent que le glaucome précoce peut présenter des « scotomes paracentraux isolés, des défauts 
dans la région de l’arc ou nasale et que les lésions sont limitées à un hémichamp avec moins de 25 % des points 
impliqués et avec une déviation moyenne inférieure à -6 dB. »14 Une définition plus succincte qui semble relier les 
deux définitions précédentes est celle donnée par Song et Caprioli : « une neuropathie optique progressive définie 
par des changements structuraux caractéristiques du nerf optique et des changements fonctionnels correspondants 
du champ visuel ».15
Néanmoins, lorsque la perte fonctionnelle est détectable, la gravité de la neuropathie optique glaucomateuse aug-
mente avec celle de la perte du champ visuel, comme le montrent Ng et coll.16
Le patient en question présentait plusieurs facteurs de risque pour le glaucome à angle ouvert,17,18 comme sa pres-
sion intraoculaire légèrement élevée associée à une faible fluctuation19 (bien que cela ne soit basé que sur deux pris-
es de mesure isolées) et son âge légèrement avancé.20,21 Toutefois, d’autres facteurs de risque qui ne s’appliquaient 
pas à ce cas, mais qui doivent aussi être pris en compte, comprennent la présence d’exfoliation lenticulaire,22,23 des 
hémorragies glaucomateuses de la papille,24-28 une ascendance afro-américaine,29 des antécédents de glaucome au 
premier degré30 et des antécédents généraux de diabète31 ou d’hypertension.32-34
Le principal signe clinique qui a été le plus convaincant pour ce patient était l’apparence du nerf optique et de la 
couche de fibres nerveuses rétiniennes. Plus précisément, les défauts de la couche de fibres nerveuses rétiniennes 
inférieures associés à l’amincissement de l’anneau neurorétinien, à la mise à vif des vaisseaux inférieurs et au rétré-
cissement de l’artériole inférieure (et le possible amincissement de l’anneau supérieur) sont tous caractéristiques 
du glaucome précoce. En raison de ce modèle à privilégier de perte de l’anneau neurorétinien, la règle mnémonique 
ISNT35, 36 s’est avérée très efficace pour différencier les nerfs optiques normaux de ceux qui ont des lésions glauco-
mateuses précoces. De plus, l’absence de pâleur de l’anneau contribue à éliminer d’autres neuropathies optiques (is-
chémique, par infiltration, traumatique, toxique, métabolique et compressive) qui pourraient également provoquer 
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des lésions à la couche de fibres nerveuses rétiniennes et un rétrécissement de l’artériole, et qui nécessiteraient des 
examens systémiques plus poussés, comme des analyses sanguines et la neuroimagerie.37-39 Des photos de référence 
ont été prises afin de contribuer à la surveillance de la progression structurelle40 à l’avenir qui pourrait se manifester 
par un élargissement des lésions à la couche de fibres nerveuses (emplacements de la progression future et cor-
rélation avec les lésions du champ visuel41), une augmentation de l’épaississement de l’anneau, de la mise à vif des 
vaisseaux ou du rétrécissement de l’artériole, de l’atrophie parapapillaire ou une plus forte nasalisation du tronc des 
vaisseaux rétiniens centraux.
L’évaluation subjective des photos en série et l’imagerie objective (TCO) sont des évaluations structurelles com-
plémentaires utilisées de concert avec l’évaluation fonctionnelle (champ visuel) régulière pour surveiller la pro-
gression. Elles sont toutes nécessaires : l’Association mondiale du glaucome indique qu’« actuellement, aucun test 
en particulier ne peut être considéré comme la norme de référence parfaite pour la détection de la progression 
structurelle glaucomateuse ou fonctionnelle. »41 Appuyant cette position, Banegas et coll. indiquent que dans leur 
étude observationnelle portant sur 246 yeux, la progression glaucomateuse était détectée pour 6,9 % des yeux par 
des photos stéréoscopiques, pour 15 % par des examens du champ visuel et pour 25,6 % par un logiciel d’analyse de 
la progression guidé par TCO. Il est intéressant de remarquer que tous les cas ayant démontré une progression ont 
été découverts par des photos stéréoscopiques, la périmétrie ou la TCO uniquement. Cela suggère qu’il existe un 
faible pourcentage d’accord positif parmi les méthodes d’évaluation et souligne l’importance de les utiliser toutes 
trois pour surveiller les changements.42,43 Dans ce cas, l’apparence clinique du disque du nerf optique était très bien 
corrélée à l’analyse par TCO de la CFNR de référence, ce qui fournit des mesures de référence structurelles subjec-
tives et objectives.
Appuyant le diagnostic de glaucome fondé uniquement sur l’apparence du nerf optique sans attendre le développe-
ment de lésions glaucomateuses du champ visuel corrélées, Sommer et coll. suggéraient en 1977 que les lésions de 
la couche de fibres nerveuses glaucomateuses (comme celles observées chez ce patient) peuvent se développer de 
nombreuses années avant qu’apparaissent des lésions glaucomateuses fiables du champ visuel.44 De plus, et plus 
récemment, Kuang et coll. ont démontré que les lésions de la CFNR observées lors de l’examen par TCO étaient dé-
tectables jusqu’à huit ans avant l’apparition des lésions glaucomateuses associées du champ visuel.45 Allant dans le 
même sens que ces constatations, des études histologiques ont montré que jusqu’à 50 % des cellules ganglionnaires 
rétiniennes sont perdues avant l’apparition de lésions du champ visuel cliniquement détectables,46 dont découle un 
modèle de corrélation à « bâton brisé » entre l’épaisseur des fibres nerveuses rétiniennes et les champs visuels glau-
comateux, comme précédemment décrit par Alasil et coll.12
Comme nous l’avons mentionné précédemment, malgré les renseignements corrélés sur le plan clinique suggérant 
un glaucome à angle ouvert précoce, la collaboration avec le patient a permis d’expliquer que nous n’avons pas en-
trepris de traitement pour les trois raisons suivantes :
1. Pour établir un intervalle de référence de la PIO à la lumière de la fluctuation potentielle des mesures 
initiales de PIO;
2. Pour établir la reproductibilité et la fiabilité du champ visuel de référence;47
3. Pour établir le taux de progression, en reconnaissant que ce ne sont pas tous les patients atteints de glau-
come qui progresseront au point où les symptômes visuels affectent leurs activités quotidiennes.48
CONCLUSION
Une pression intraoculaire élevée est le principal facteur de risque (et actuellement le seul facilement modifiable) 
du développement d’un glaucome et de sa progression.49-53 Ainsi, si un traitement est nécessaire à l’avenir, nous tra-
vaillerons avec le patient pour déterminer un intervalle de PIO cible personnalisé et unique, la « limite supérieure 
d’un intervalle de PIO à laquelle on juge que d’autres lésions du nerf optique devraient être retardées »,54 et pour mi-
nimiser la perte de champ visuel associée.55 Il est très important d’équilibrer cet intervalle dynamique de PIO avec 
les facteurs de qualité de vie, notamment l’estimation du risque à vie d’invalidité visuelle pour le patient, les effets 
secondaires possibles des traitements (topique, laser, chirurgie du glaucome la moins invasive possible), le fardeau 
financier du traitement et la technique ou la capacité d’instillation.
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Le glaucome primitif à angle ouvert peut ne pas être détecté à ses premiers stades en raison de sa nature asymptom-
atique, des changements morphologiques subtils du nerf optique et, souvent, de sa présentation pré-périmétrique. 
Pour ces raisons, nous devons être vigilants, car les chances de préserver la vision fonctionnelle du patient à vie sont 
les plus élevées si nous pouvons diagnostiquer le glaucome plus tôt et, au besoin, le traiter plus tôt. l
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